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Se dice que un enfermo presenta el síndrome de MoR- . 
GAGNI-ADAMS-STOKES, cuando junto con un pulso muy 
lento acusa ataques de pérdida brusca del conocimiento, 
a veces acompañados de convulsiones. Como en estas 
crisis llama tanto la atención el hecho de la gran len-
tiud del pulso y esto debía ser relacionado, naturalmen-
te, con la actividad cardíaca. se habla en estos casos 
-quiza con impropiedad-de ataques sincopalcs, y 
cuando existen eonvulsiones, de ataques epileptiformes. 
Los nombres de los autores con que se designa este 
síndrome, demuestra que su conocimiento se remonta 
a un tiempo antig-uo. Fueron sobre todo ADAMS (1826) 
y S·roKES (1846), los cme hicieron ronocer el complejo 
sintomatico cuyo nombre va asociado comúnmente al de 
estos clínicos ingleses. Pero "PLETNEW ha drsc11bierto que 
fué l\foRGAGNI a quien se dcbr la primera descripción 
en nn trabajo que debe ser considerado clasico. 
Es curioso consi~;nar que tanto rn los trabajos de los 
médicos de Dublín como Pn el del clasico i ta liano, si 
hien estos atamws sc atribuían a un trastorno de la cfr-
c>ul>Jción fmcefalica . ln causr~ éle cste tr:mstorno era una 
lesión del c>or~tr.ón. P0ro el élrscnhrimirnto dc lm ner-
vios Vf!P'OS v ·de sn r1cción sobre el corazón nor los her-
mrmos WE~~l{ rn;'ís tarde v ~obre toilo. Ja dortrina éle 
(;H<\Rm·r (lifundirl:t nor la formiélr1hle Rntorid11él di'l 
f!rRn ,,enrólo"o. hicieron tom~r nn <:imnll~r roéleo 111 
rnrsr¡ de l:1s i(le;¡s Nsnrv•tr¡ dPl mer11nisrno P'PnHiro drl 
sínélrorne. 8e<rún estas ideas. mw nrev~lecieron mucho 
tiemno. la. crmsn primera consistla en la existf'ncia de 
lc>sin11es enrf'falicm;. <>sncc•ialmentr del núcleo del vago 
"n el h1llho. las rn<1les nor el intrrmedio de este nervio 
él11b<1n luf!ar a lfl hrfldi,..ardia. Como en la do,..trina cla-
si,..a los 11taflnes denc>11dían inmediatamentc de Ja isque-
mirt c>erehrfll originada por ]fl rRrer.a de las ,..ontraccio-
ncs cardíacPs. nero esta activiilad lE>ntísim>~ ÒE'l c'orar.ón 
tenía sn c>flnsa no en el pronio enrar.ón. sino !m la ac-
nión inhibidora del vago accntuad'l. y>or l?s flltcracioncs 
b11lharr,s. 
Se admitP actufllmente que en alf!unos casos. oue cons-
titnycn la llamada forma nenrógen11 de la rnfrrmrò11il, 
las POS'l.S ocurren en eft'cto del moilo on e ac a ham os Òf) 
indicar. nero f'S reconocido por todo el mundo aue Ja 
mayoría de rllos deben ser comprendidos en lo one ~e 
llama la forma cardióg-enr1. cntcndiPndosf' así rwuel1?. 
forma en la cual la causa de la bradicaròia r::1dica en 
el propio corazón. Dc esta forma la modalidad mas tí-
pica y seguramente la mas frecuente-dentro dc la re-
lativa rareza del síndrome-es aquella que depende dc 
trastornos graves de la conducción de la excitación car-
díaca en el puente atrio ventricular. 
En el bloqueo parcial, cuando la conductibilidad es -
deficiente pero sin llegar a la interccptación completa, 
no todas las contracciones auricularcs son seguidas dc 
las correspondientes contracciones vcntricularcs. Esta 
falta de respuesta ventricular pucde ocurrir en un gra-
do variable. A veces esta falta existe solamente de cuan-
do en cuando. Otras veces cxiste regularmcntc cada dos 
sístoles auriculares. En otras ocasiones un número va-
riable de estos sístoles. dos, tres y mas quedau sin res-
puesta por parte dc los compartimientos vcntricularcs 
y entonces puede originarsc una bradicardia regular o 
irregular de grado muy considerable. 
En e] bloqueo total la interceptación es completa. La 
excitación que ha provocado las contracriones aurícula-
. res, se detiene siempre en el puente aurículo ventricu-
lar Y. no llega nunca a la musculatura de los ventrícú-
los. Entonces desnués de una nausa (vausa prcautoma-
tica) los ventrículos romknzan a contrr1crsc con un rit-
mo pronio, autóctono. es decir en virtnd òe un estímulo 
formado en Jas mismas paredes wmtric>ularrs. hrobablc-
mente en crntros dc incitac>.ión situnòos 11 lo l11rP·n drl 
t0iido esn,..,..ífi,..o. 0sto rs. del tronc>o v r;¡mifi"flrionrs 
del hacecillo d0 Hr>; (centros snboròenados). Este rit-
mo es muv lento. 20 n 30 contrac>r>iones nor minnto y 
hasta lllenos. Est e ritmo nor consiQ·uicnte es a hsoluta-
mentè indenenòiente élcl ritmo òe lfls aurícul::ts. que 
òenende del estímulo sinusal v one tiene. como es sa-
birlo. nn !Prado mayor de frecurncir1. Aurículas y vcn-
trículos se rontraen vor su cuenta con uPa frecucncia 
iliferf'nte. En r,stns circunst11nci::ls se ilice aue cxiste 
di~"niqr>ión aurículo ventricular. Como lo aue valc rn 
ilafinitiva son las rontr11rc>ionrs vf'ntriculares. en reali-
dnd existe nna nrofunda brndirardia. 
8f' >1dmite mw los atflflnrs sincon:ürs o enilentiformrs 
oue formr1n parte del síndrome de J\foFGAGNI-ADAMS-
~'l'OKES surlrn sobrevenir en los prríodos de transito òrl 
hlooneo narcial en total. "On motivo dc la aQ'rf!vación 
òcl transtorno de la condurc>ión. Una vez constituído 
el blooueo total. nr1rerc nrodurirse Ullfl acomodación f1. 
hs nuevas condiciones dc la circulación. flUe rrsultan 
òe <'ste ritmo lento de Jas c>ontraccioneR del corazón. 
Sin embargo, es probable que no si~mpre las cosas 
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ocurran así. Es posiblc que el síndrome puetla presen-
tarsc en el estada dc bloqueo total y es también posible 
que no se presente en el período de transito indicada por 
agravación del bloqueo. 
• ff • • ·;:: : ·.·, ·~·¡ !''. f'. f ••••• i ••• ', , •• f' f.' f f •• f f if ••••• f ••• ,.. 
u~~~ ... 
f-,~oc. P"-\ c.~o.t !/ 1 _ b X'11. 21. 
De.l pul ~· <AV\.. ,_.;.\.('\~~~·"'t'I.' )':"'-"" ~u.~e-"\~'A.t.ll. 
Fig.! 
Bloqueo parcial ' /• 
Hemos tenido ocasión de observar haro poca csto úl-
timo en un caso que ha sid o objeto dq un cst udio deta-
llada en otro lugar (1 ) . Sc trataba de un cardioesderoso 
que ingresó en nucstra C'linica del Hospital dc la Santa 
Cruz con un conm('morativo dc síndrome dc MoRGAGNI-
AoAMS-STOKES, con la partirularidad de que en cicrtos 
períodos desaparecía la bradicardia, cncontrandose en 
su Jugar un ritmo y frccucncia norma les. Duran te la 
mayor parte del ticmpo dc sn permancncia en la Clíni-
ra, sc constataran grados difercntc dc bradicardia- cn 
ciertos momentos S(' cnrontró una frccucnria de 17 ron-
tJ·arriones por minuto-lo rual ('ra una bradirardia real-
mento imprcsionante. El ritmo en esta bradirarclia era 
regular o irregular y ya al examen clíniro podía ser 
t-stahlccido que se trataba dc 1111 transtorno de la con-
durción. La inspt-cción dc los vasos del cuello mostraba, 
en efccto, que junt o ron las pulsaciones de las rm·ót i das 
ron la lentitud indicada, cxistían pulsariont-s <1e las yu-
gnlares murho mas frccuentcs y que 110 parcr1an guar-
dar ninguna rrla f" ión crmJOlógica con las artcrialec;;. La 
Huscultación del C'Orazón mostraha asimi~mo que allada 
clt> los tonos rorre. pondientes a la~ eontraceiones ventri -
rulares eon c;;u ritmo lento sr apreriaban otros rnidos 
~ordos. mas freeucntc~ e ind<'ll<'lldicntcs ck los ruidos 
artrriales, indudablcmcntc dcbidos a las C'Ontrarriones 
aurienlares (sí.çtolrs en rco dr TircH.\RD). 
El registro grafiro C'onfirma estos tran~tornos dl' la 
rondurción . . Al prinripio existla solamentc un hloquco 
parrial. La figura 1 es 1111 polÍ!rrama mcrúniro m1e 
mucstra \m bloquco narrial 2 / 1. Fna sí una 110 dt' la~ 
contraccioncs auricularcs va 'leguida de la rcspue. ta 
Vl'ntricular. En la figura 2 el transtorno dc la (•ondne-
ción se agrava. Eie trata dc un hloquco toda·da nareial 
m•ro mas acusada. Ec;; una combi11ación de 2/ 1 y ck 
3/ 1. es decir que en cicrtos momt•ntos solamente a la 
tC'recra contracción auricular sc contraen tamhirn los 
Vt'ntrículos. I1a fi!!ura 3 mn<'stra va e, te último gracTo 
de bloqueo mas pcrmancnte, pero 'e. te bloqueo es toda-
(1) Anale.~ del Ho.~pitaL. de la Santa Cru:: 11 San Pablo. 
Xovlembre 1928. 
A R S J.l E D I C A. - 19 
YÍa parcial. l1o · clectroearuiogramas de las figuras 4 y 
5 (I y II derivacioncs respccth·amente) ponen en evi-
dencia va la existcneia de una disociación aurículo ven-tricula~ ademús de anomalías de la conducción intra-
ventri~ular (bloquco de ra mas )' arborizacioncs). 
Hemos asistido. pues, a transtornos de la conduceión 
eardfaca en el período de transito del bloquco parcial 
en total. de manera que en ciertos momentos la bradi-
eardia llegó a presentar el grada, como hemos dic ho. im-
presionantc, de 17 contrarrioncs por minuto. Pues hien. 
en ningún momt-nto dc su estancia en la Clínica sc re-
gistrat•on en estc enfcrmo ataques sincopales ni dc nin-
guna otra t>spccie. Es eurioso eonsignar qut- dieho su-
jeto salió de la Clínica una vez mas con el corazón des-
bloqucado, como murstra el poligrama dc la figura 6. 
Dcsgraciadamcnte, en cste momcnto no pudo ser estu-
diada ron el elcctroeardiógrafo. 
Estas formas del síndrome de lHoRG,\ GNI-ADAMH-STo-
KF.R son denominada~ eoH razón formas rardiógcnas, 
porque la causa del hloqueo radica rea lmentc en el pro-
nio eorazón. Esta rausa ronsistc generalmente rn una 
lesión anatómica- foeo dc miocarditi~. goma, infarto 
anémico y esrlcrosis conscC'utiYa. etr.-qlH' intrrre])ta 
el pa so dc la rxcitación por t>l hacccillo de Tirs. A un 
admitiendo est a C'ausa organica es romprcnsiblc que rn 
nn raso como rl que acabamos dc referir el hlooueo pnt'-
dr ser inconstantc, por tratarse seguramentc de una le-
sión no en el propio hacN·illo. sino conti¡rua, que por 
comnrcsión pucda produeir un bloqueo solamentc tr<'n-
sitorio. 
Pera ¡es absolntamcntr justificada rerhazar la grne-
sis eardíaC'a de aquellos rasos en los cnalcs el examen 
anatómico ha dcmostrado la integridad del fasrírnlo de 
Tirs? ¡ Dc ben todos estos rasos srr atribuí dos a la aeeión 
del vago de moòo que a la forma cardiógena ]lUPda opo-
nerse la llamada forma neurógcna del síndrome? 
Así sc admite generalmente, ;\T no haee mueho ticmpo 
K .\HT.ER ha pnblirado un caso que fué estudiado por 
l\10NCKEBF.RG y en el eua 1 el mal agrado anatomista t'n-
eontró d harcC'illo dc Tirs ahsolutamcnte intaeto. 
Kosotros, no obstante, tencmos nuestras duclas tlP mw 
todos estos bloqueos que se cneuentran en la bast> del 
sínJrome. con hacccillo de H1s intacto, scan va!!:a les. 
"f .· ~~ 1; ;¡' • " • " ••• "" """ •• " " " "" ••• " "" •• "" ". i " " " " 
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Fig. 2 
, Bloqueo p8rci8l •¡, y '11• 
Si hicn es Ycrdad qm' por el intcrmedio del vago }mc-
den producirsc todas la.· formas de bloqueo, ilH·lu. ive 
el bloqueo total, no r~ mrno. cierto que el haccC'illo J e 
Hrs anatómicamente intac·to ¡mede ser asiento d(• trans-
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tornos funcionalcs que pueden llegar también a la diso-
ciación aurículo ventricular. 
El bloquco digitalico nos ofrece ejcmplos dc estos 
c ...... ct•~(.\.. 
~~~ ' r~\C,~¡\.~ ~/j. t~< l l.tí 
Fig. 5. 
Bloqueo parcial "ft. 
transtornos. En una primera fase estc farmaco cjercc 
su acción por medio del vago, pcro en las fases avan-
zadas de la intoxicación, la acción tiene lugar en el pro-
pio hacecillo de Hrs. Adcmas, estos conocidos efectos ac 
la digital es bien sabido que pucden obtcncrsc en el 
corazón aislado privado de sus concxioncs nerviosas. 
;).'e * * 
Si bicn la mayor parte dc los casos dc síndrome de 
MoRGAGNI-ADA:rüS-S~·oKES dc forma cardiógcna, depen-
den dc transtornos dc la conducción, sc admitc que en 
algunos casos no es así. Entre las perturbacionrs car-
díacas que puedcn ocasionar los ataques qur carac-
terizan dicho síndrome, sc indican como mas frecuentcs 
Ja fibrilación ventricular v los extrasístoles acumula-
a~. . 
Hacc poco tiempo hrmos obscrvado un cjemplo dc la 
última especie, en el cual a causa de existir intürmitcn-
cias en el pulso, la confusión era posiblc con el bloquco 
cardíaco. Por esta razón crccmos dc intcrés dar a cono-
ccr esta obscrvación rn la cua 1 las cosa s pasaròn del 
modo siguicnte: 
K V. G6 años, ingresa en el Hospital de la Santa Crm1, In-
mnculacla, fí, en 2-t - TT - 2R por trunstornos de la micción. 
Antececlentes familiares sin importancia. . 
En la historia personnl se regü;tra sarampión en la infan-
cia. Traumatismo en la caheza. de joYen, sin consecuencias. A 
lo,; :v¡ años gran hemoptisis ~· entonces quejóse del 1wcho du-
r:mte cinco años. De;:;pul?s hien y apto para el trnbnjo. Gran 
heheflor de vino y ahstemio de otras bebidas. 
Dice el enfermo CJUe desde llace seis meses viene qnej:indose 
fle trastornos cle la orina, micci<in difícil y polnquiuria. Du-
mnte este tiempo acusa tamhi¡ln ligera disnea de esfuerzo y 
por seis veces se ha ca íflo al sue lo por pérdida brusca del co-
nocimiento. El enfermo indica que siente venir estos ataques 
f!Ue flnran solnmente algunos instnntes y que riipidamente se 
levanta del suelo. El motivo inmediato de su entrada en el 
Hospital ha siclo una retención completa de la orina. 
Al examen es un hombre que dc sn habito exterior 
no presenta nada digno de mcnción y que a su edad 
causa todavía un cfecto de corpulencia y fuerza. 
En el pulso arterial. ademas de arterias duras y un 
pnlsus tard1ts, sc notan dc cuando en cuando intermi-
tencias. A veces cstas intermitencias son muy duradcre~s 
como si alcanzaran mas dc un pcríodo cardíaco. Cuando 
üstas intermitencias mcnudcan sc tiene la impresión de 
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un pulso irregular y sobre todo de una gre~n bradi-
cardia. 
Prcsión sanguínca 18 - II (AuscultatOl'io) . 
El arca cardíaea esta aumcntada a ambos lados del 
cstcrnón y lo mismo la zona aórtica. A la auscultación 
sc encuentra un soplo sistólico muy rudo en la punta 
y en el foco aórtico. EYidentcmcntc cxistc un defecto 
valvular mitroaórtico que no es arbitrario suponer de 
basc arterioesclerótica. La misma aorta presenta signos 
de ateroma (ligcra cctasia) . 
La auscultación combinada con la palpación del pul-
so ha permitido constatar que cuantas veces cxistía una 
intcrmitencia dd pulso, en el corazón se había pl·ouu-
cido un extrasístole, con un ruido único. Sc trataba 
pues, bicn de extrasístoles frustrados, en los cuales esta 
cxtracontracción no dcterminaba la abcrtura de las sig-
moideas. Por esta causa faltaba el seO'undo tono y tam"-
Fig. 4 
Disociación aur!culo ventricular. ~loqueo de ramas y arbOJiHcicnef. 
: -- (Der. I) 
poco se producía la pnlsaC"ión arterial con:spo11dic1~.tc. 
El poligrama mecfmico dc la figura 7 1lustra h1en 
cstc punto. En la curva dc la carótida sc obsenan dos 
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intcrmitencias. En la cun·a dc la yugular. en carn bio, 
en estos momcntos se apreciau <los extrasístoles e' <'on 
la pausa compensadota eorrcspon<.licute. 
El electrocardiograma (figura 8) adcmas de un pe-
qucño voltaje en todas las deriYacioncs y una predo-
minaueia ventricular izquicrda (R/ l>S1I; R j 3<S/ 3; 
R/ l > R/ 2) muestra un gran retardo de la con<.lucción 
aurículo ventricular. El intcrvalo PR varía entre 0,25 
y 0,2ï de scgundo. En ningún momento, no obstantc, 
llega a intcrrumpirse la conducción. Kunca ha podido 
rcgistrarsc un grado cnalquicra dc bloquco. En cambio, 
muy frecucntemcnte sc registrau extrasístole!::\. Estos 
extrasístoles son de origen ven tri cular, ordina1·iamente 
de vcntrículo <.lcrecho, pero en scgunda dcri\·aeión st• 
han registrada en poco tiempo uno de ventrículo uül·c-
eho y otro del izquierdo. 
Son estos extrasistol es frustrados, rausantcs dc la 
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tamicnto oportuno, dos mescs aproximadamentc dcspués 
del ingreso, <·l enfermo ·e disponía abandonar el llos-
pita!. El día del alta tuvo una nucva crisis-la única 
durantc su cstancia en el mio;;m0-con las características 
..... ,ff • ••• • • ••• •••• ••• ••• • ',,,,,, ,,,,,,,,,,,,.,,,,,,,. ,, ...... . 
T : o,1o'' 
Pig. 6 
l?itmo y frecuencia normaies. 
l}s~udobradicardia, pero de una b~'adicsfigmia real, el indicadas pérdida brusca del conocimicnto por un bre-
umeo fundamPnto al eual pucden 1mputarse razonablc- . t t' 1 , 1 · _ 0 e· er' al suc] o l.evanta' 11dosc rapi-, .1·¿ . d 1 · · ve1ns an e que e 11z d , mcntc las perul as bruscas e conoclmlcnto que _a~ <lamente. Aqucl dia sc constataran muehos extrasístoles 
- - __ ....__ si<>mprc fnmtrados, sin pulsación arterial. 
Pig. 3 
Disociacl6n aurlculo ventricular. Bloqueo de ra mas y arborizaciones. (Der. 11) 
l'I pa1·il'tlt1 ' ;.- qUI' forman !'sia modalida1l <11·1 síndronw 
dt• ~(ORt; .\1 ;. -r-.\ll \\IS-~TOKT·:,_. 
~I,·jora,lo dc los Iran. torno-.; dl' la mi<"ri!ln ('\lll el tra-
Por esta causa S(' ~uspcndió el alta por orho días, sa-
licndo finalmcntc por su vohmtad. Estos translornos 
rardíacos fucron lralados po1· el sulfato dc quinidina a 
pcqucñas dosis. 
El electrocardiograma (figura 9) obkn i <.lo scis me. ps 
dcspué:; fuera dt>l Hospital mucstra las mismas cara<'-
lcristicas. Peqm•ño vollajc t•n todas las dcrivaeioncs. 
Pr('(lomi11io ventri<'ulal· izquicrdo. Rl'tanlo haslaniP 
man·ado dP la eon<.lucrión y un extmsístole al parc<'<'l' 
aím dc ol"igPn dift•1·enle de ·los n'gistrados antt>riornwn-
tc. Dunmte este li<•mpo no ha prPsentado ning-ún ala-
que. 
* * * 
J•Js prcriso. pu<'s, tent>r en rut>nta que no en lodos 
los <'asos, cstt• síndronw singular dc 1\loRGAo;~:r-ADAMS­
Snnms quP dc <'uando l'n <·mnHlD vcmo<> en C'línic·a, olw-
d,•<·e a fenómcnos de bloquco cnnlía<"o alrion•ntri<'nlar. 
Fig. 7 
1 '1'""~01\.o 
t ~\.v,lt\t {.w;,."tt. 
Íl.lw.a.wi~d' 
41 f - t.t -t.\ 
Extrnststoles ventrlcutares frustrndos. 
Dclw sc1 11otaJo ntwvanwntc. pero. que l'sta última for-
ma es, no ohstantl'. la m;í>; freeueJltP . 
:\m• tra oh-;pn·at·i<ín prucha que los ataqur" <¡Ul' in-
tq!:ran t•l síndronw ¡mNll'n olwdl'et•r a la arritmia por 
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extrasístoles, sobre todo cuando se produce pulsedéficit, 
a causa de tratarse dc extrasístoles frustrados como ha 
ocurrido en nuestro caso. 
Aun es posible que las condiciones sean mas favora-
bles cuando las contraccioncs cctópicas provicnen de 
orígcnes distin tos de la musculatura ventricular. Hemos 
visto que en nucstra observación se han registrada en 
un momento dado y a poca distancia de ticmpo dos 
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facil de comprender en el caso de cuatro extracontrac-
ciones rapidas y frustradas, el transtorno de la circu-
lación que había de originarse y la posibilidad que se 
produjeran dichos ataques. En todo caso así como cicr-
tos extrasístoles en salvas deben ser considerados como 
ataques de taquicardia paroxística en miniatura, estas 
salvas de extrasístoles dc centro de incitación diferentc, 
esta politopia como suelc denominarse a cste transtor-
) -
Fig. S 
Voltaje pequefio. Retardo de la conducción. Predominio ventricular lz-
quierdo. Extrasístoles ventrlculares. En derivación 11 dos extrasístoles 
de punto de origen dlferente. 
extrasístoles de distinto origen. Seis mescs dcspués aún 
un extrasístole también do origen diferente. No es ar-
bitraria adriütir que en un enformo así, este hecho puc-
dc ocurrir aun en mayores proporciones y sobre todo 
en una forma aún mas grave. 
No tendría nada de extraño que aquellos dos extra-
sístoles o mas se presentaran seguidos uno después dc 
otro. El hecho no es imposible ni debe considcrarse raro. 
Fig. 9 
Làs mismas caracteristlcas que la figura 8. 
Recientemcnte en el electrocardiograma de una enforma 
cardioesclerosa con un defccto valvular y afecta dc 
arritmia por extrasístoles acumulados, hemos observado 
cuatro extrasístoles seguidos de punto de origen dife-
rcnte. (Figl!ra 10.) Aquí no obstante no se presentaron 
ataques de 1\'IoRGAGNI-ADAMS-STOKES, por que los extra-
sístoles no cran frustrados. Quiza csto depcndía de que 
estos extrasístoles no ocurrían muy prcmaturamcntc. Es 
no, si esta formada de contracciones rapidas puede ser 
considerada como una forma también en miniatura dc 
la fibrilación ventricular. No hay que ponderar la sig-
nificación gravísima de cste transtorno de la actividad 
cardíaca. 
En ambos casos de ataque de MoRGAGNI-ADAMS-STo-
KES puede existir el denominador común del pulso leu-
to. El diagnóstico diferencial no es difícil. Aun clíni-
camente puede decidirse la cuestión en la mayoría dc 
los casos. Nosotros mas dc una vez hemos insistido en 
ello. En el que nos ocupa se trata, como ya hemos dicho, 
de una falsa bradicardia. En realidad existe solamcntc 
una bradiesfigmia. En el corazón existe en el momento 
de las intermitencias del pulso una contracción prema-
Fig. 10 
Cuatro exlrasisloles venlriculares seguidos y de punto de origen 
diferenle. 
tura (el extrasístole) y la pausa postextrasistólica. Como 
el extrasístole es frustrado la contracción da lugar a 
un tono único. En el bloquco la intermitencia es en el 
pulso y en el corazón. Ray una bradicardia real, al 
menos una bradicardia ventricular. 
Claro es que los métodos graficos y especialmente la 
electrocardiografía agotan cstc diagnóstico sin dcjar 
ningún residuo dc duda. 
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Creemos que el pronóstico de los ataques a base de 
transtornos de la conducción es mas grave que el que 
nos ocupa debido a extrasístoles. Estan justificadas cicr-
tas reservas, pero, en los casos de extrasístoles ventri-
culares y especialmente en estos casos de politopia que 
pucden ser un mal augurio de la fibrilación ventri-
cular. 
Respecto del tratamiento, aparte de todas aquellas 
medidas racionales que tengan por objeto evitar todo 
daño al corazón, esta indicado el cmpleo de la quinidina 
a pequeñas dosis. l\IoRAWI'l'Z en trabajos recient€s ha 
sostenido que este medicamcnto administrada en esta 
forma de pequeñas cantidadcs y por largo tiempo (él 
rccomienda la quinidina basica) pr€scrva al corazón 
del temible accidente de la fibrilación ventricular. Cree 
dicho autor que si en los últimos años han disminuído 
considerablemente en su Clínica los casos de muerte 
cardíaca repentina (Sekundenhe1·ztod de HERING) que 
casi siempre es producida por la fibrilación de los ven-
trículos, se debe a que todos los enfermos en los cuales 
se supone con fundamento una base de amenaza de este 
accidente, son sometidos sistcma.ticamente a esta forma 
de la quinidinoterapia. 
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RESU.JlE 
Dan~ le pré¡¡ent trarail on décrit un ca¡¡ de cri~es de .:.\IOit-
GAUNl-ADAMs-:::;-roKEs àlies ti de~ e.rtrasy~>toles jrustré~>. 
L'.luteur fait remart}uer r¡ue bien que l<l plupart des cas de 
ce ~SYIUlrome dC:pentlent de-s trouble¡¡ cle la conduction de sti-
mulws cardiaque-généralement clan.· la période de pas11age du 
l!locws partiel en total-il faut compter, en outre, parmi d'au-
lre~:~ cau~Se~S, aret l'arrythmie par extrasystole~S, surtout quand 
ceN extra~Sy.stole.s .sont fru-strés et encore plu~:~ syécialement 
rJuand i/.~ ont "e.s origine¡¡ dan~ de direr~:~ points dt~ coeur. 
Le ¡n·ono8tic e.,t con.~idéré lJlu¡¡ bénin que dans les cas de 
lllocus, a1:ec cependant quelque.s ré8erves, par la po~sibilité 
clangereuse ile /a. fibrilation ventriculaire. 
Comme traitement, la quinidinothérapie à de tJetite~ doses 
r¡ui pettt encore, d'après quelque auteur, p1·éserver le coeur 
de l'accident ¡Jrécité de la fib¡·ilation ventriculaire, 1me des 
www8 les plttli fréquente · ac la mort cardiaq1te subite. 
SW!JlARl' 
'l'hi.s paper is a statement ot one ca11e ot MoRGAGNI-ADA~lS­
:::;ToKEH' attack~S due to jru.strated extrasy~Stoles. 
'l 'he cmthor emphasizes the fact that even thottgh most ca-
ses ot thiís syndrome depenà upon disturbances ot conduction 
oj thc cardiac stintulus, oràinarily il~ the transient pm·ioà oj 
¡J(lrtial blockade in. tchole, we must al~So bea¡· in minà among 
other ca1tses, a1Thythmia by ea:trasysto les, e~Specially when 
said extrasystoles originate at àifferent points in the hea1·t. 
Prognosis is consiclered to be milder than in blockade 
caNes, without, ot course, overloolcing the po~sibitity ot àan-
gerous ventrieular fibrilation . ..ts treatment, quinidinatilempy 
in Nllutll clo8e8, tcllich accor(ling to tlle author, may still 1Jre-
8erre the heart trom .'<nicl ventricular fibrillation that i8 the 
mo.~t jrequent cau8e ot sudden cardíac death. 
